Peran 'Oral Splint' pada Bruxisme by Tanzil, Antonia
Alamat Korespondensi: Departemen Biologi Oral Fakultas Kedokteran Gigi Universitas Indonesia. Jl Salemba Raya 
4, Jakarta 10430. Indonesia 
 
‘Oral splint’ 
Indonesian Journal of Dentistry  2008; 15 (1 ): 36-43                                      Fakultas Kedokteran Gigi 
http//www.fkg.ui.edu                     Universitas Indonesia 
             





























 Oral splints have been frequently used in the treatment of 
bruxism to protect teeth and periodontium from damage, but the 
mechanism of action and efficacy of oral splints remain 
controversial. It has been suggested that they can be used to treat 
bruxism, based on the assumption that the device can eliminate or 
remove occlusal interference. Currently there are no reliable data 
to support the assumption of occlusion as an etiologic factor for 
bruxism, because several other factors have a role in bruxism, 
such as psychiatric, neurological and systemic disorders. In this 
paper, the mechanism of action and efficacy of oral splints in 
bruxism are discussed. Conclusions: although oral splint may be 
beneficial in protecting the dentition, the efficacy of this device in 
reducing bruxism is still not confirmed. There are several aspects 
that would support the broad usage of oral splints in the treatment 
of bruxism, but there are also limitations associated with each of 
these aspects. In conclusion, oral splints can be considered as 
useful adjuncts in the management of sleep bruxism but not as a 
definitive treatment. 
Pendahuluan 
 ‘Oral splint’ sering digunakan sebagai alat 
pelindung untuk mencegah terjadinya kerusakan 
gigi dan jaringan periodontal penderita 
bruxisme pada waktu tidur (sleep bruxism/SB).
1
  
Anggapan bahwa ‘oral splint’ dapat 
menyembuhkan bruxisme dengan cara 
menghilangkan interferensi oklusi sudah 
ditinggalkan, sebab ternyata ‘occlusal 
adjustment’ tidak menghentikan bruxisme dan 
pemberian penyimpangan oklusi secara 
eksperimental malah mengurangi dan tidak 
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 Menurut ‘American Sleep Disorders 
Association (ASDA) , bruxism waktu tidur 
(sleep bruxism) adalah kelainan gerakan yang 
stereotip yang ditandai dengan ‘grinding’ atau 
‘clenching’ gigi geligi waktu tidur.3  Akhir-
akhir ini dilaporkan tidak ada data yang reliable 
yang menunjang peran oklusi sebagai penyebab 
bruxisme, sebaliknya dibuktikan bahwa susunan 
saraf pusat dan perilaku yang lebih berperan 
daripada sebab perifer. Secara epidemiologik 
dan patofisiologik ternyata ‘sleep bruxism’ 
dapat terjadi dengan adanya berbagai gangguan 
kejiwaan, neurologik dan sistemik yang dapat 
dihubungkan dengan peningkatan respons 
otonomik atau hasil interaksi antara sistem 
limbik dan sistem motorik. Di samping itu ada 
juga bukti-bukti yang menyatakan bahwa 
beberapa neurotransmitter ikut berperan dalam 
patofisiologi bruxism. Berdasarkan hasil 
penelitian lainnya dilaporkan adanya faktor-
faktor eksaserbasi yaitu stress, obat-obatan, 
alkohol, penyakit dan kepribadian.
4
  
Berdasarkan data di atas, pendapat bahwa oklusi 
sebagai penyebab bruxisme tidak dapat diterima 
dan hipotesis bahwa ‘oral splint’ bekerja 
menghilangkan interferensi oklusi masih 
merupakan tanda tanya serta efektifitas ‘oral 
splint’ dalam mengurangi bruxisme masih  
diperdebatkan. 
 Maka tujuan penulisan makalah ini adalah 
untuk menelaah mekanisme kerja ‘oral splint’ 
dan untuk menilai efektifitas  pemakaian‘oral 
splint’ pada bruxisme. 
 
‘Oral splint’ 
 ‘Oral splint’ atau ‘occlusal splint’ adalah 
alat  yang dapat dilepas dan terbuat dari akrilik 
keras, tembus pandang dan menutupi seluruh 
oklusal geligi maksila serta mempunyai kontak 
sentrik dengan seluruh geligi mandibula (Gb.A-
C ).
5,6
  Penggunaannya selama ini adalah 
sebagai alat pelindung untuk mencegah 
terjadinya kerusakan gigi dan jaringan 
periodontal pada penderita bruxisme yang 
melakukan ‘grinding’ pada waktu tidur. Selain  
itu, alat ini juga menghilangkan bruxisme 
karena meniadakan interferensi oklusi. Akan 
tetapi, pendapat ini sudah tidak disetujui lagi, 
sebab pada penelitian oleh Bailey dan Rugh
7
  
penyesuaian oklusi (occlusal adjustment) tidak 
menghilangkan bruxisme waktu tidur. Demikian 
juga pada  pemberian interferensi oklusi secara 
eksperimental oleh Rugh dkk.,
8
 malah 
mengurangi dan tidak menggiatkan kontraksi 
otot pengunyahan pada waktu tidur.   Penelitian 
oleh Hiyama dkk.
9
 dengan menggunakan alat 
interoklusal dan elektromiografi otot temporalis 
anterior dan masseter , menunjukkan bahwa 
pada pemakaian alat interoklusal, aktivitas otot 
pengunyahan pada malam hari menurun  dan 
alat tersebut dapat membantu relaksasi otot-otot 
pengunyahan.
10,11
  Penelitian oleh Savabi dkk.
12
 
dengan memeriksa EMG otot-otot masseter dan 
temporalis pada orang percobaan yang sehat  
yang memakai ‘oral splint’ selama clenching 
maksimum menunjukkan tidak ada efek yang 







     
     
Gambar  A. ‘Oral splint’  (bilateral balanced 
        stabilization splint) tampak depan 
Gambar  B. Tampak oklusal nonoccluding splint.  
A 
C 
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Gambar  C. Canine guidance stabilization splint 6 
   
 Penggunaan ‘oral splint’ antara lain adalah 
pada  gangguan sendi rahang ( nyeri otot wajah, 
gangguan perpindahan discus); sakit kepala/ 
migren; gangguan motorik dan tidur (bruxisme 
waktu tidur, apnea waktu tidur, penyakit 
Parkinson); rehabilitasi oklusal 
(dalam perawatan ortodontik, periodontik, 
prostodo- ntik); pencegahan trauma jaringan 
dan kebiasaan (bruxisme diurnal, dalam 
olahraga, menggigit kuku). 
 Sinonim istilah ‘oral splint’ pada perawatan 
gangguan sendi rahang dan bruxisme yang 
sering digunakan antara lain ialah anterior 
repositioning splint, bite splint, mandibular 
repositioning splint, Michigan occlusal splint, 





Aspek fisiologik mekanisme ‘oral splint’ 
 Terdapat banyak asumsi yang mendasari 
digunakannya ‘oral splint’pada perawatan nyeri 
orofasial atau nyeri pada gangguan sendi 
rahang. 






splint’ berperan dalam mengurangi nyeri 
dan aktivitas otot yang abnormal,  dengan 
mengembalikan dimensi vertikal oklusi 
(VDO) yang berkurang karena gigi-gigi aus 
atau hilangnya gigi-gigi posterior. Pendapat 
ini dipengaruhi oleh hipotesis Costen yang 
mengatakan bahwa nyeri wajah dan gejala 
pada pendengaran disebabkan oleh 
hilangnya VDO dengan akibat perpindahan 
kondilus ke posterior dan tertekannya saraf 
aurikulotemporalis.
15
  Tetapi kemudian 
hipotesis ini ditolak.
16
  Lagi  pula tebal 
splint 8,1 mm yang tampaknya paling 
efisien untuk menghilangkan gejala 
gangguan
17
    ternyata ketebalan ini jauh 
melebihi kebutuhan untuk meningkatkan 
VDO. Dengan EMG memang tercatat 
terjadi penurunan kegiatan otot-otot  
elevator pengunyahan dengan 
meningkatnya VDO pada  penggunaan 
splint,
17
  tetapi tidak ada data yang 
menguatkan bahwa efe k ini  bertahan pada 
penggunaan splint jangka panjang. Lebih 
penting lagi, penurunan EMG pada 
kenaikan VDO bukan berarti berkurangnya 
VDO menyebabkan peningkatan EMG 
patologik. 
b. Reposisi sendi temporomandibula. Ada 
teori yang mengatakan bahwa keberhasilan 
menggunakan ‘oral splint’ karena terjadi 
reposisi TMJ yang berubah tempatnya ke 
posisi konsentrik (terapetik) dalam fosa 
temporalis,
18-22
 sehingga memperbaiki 
hubungan maksila-
mandibula dan menghilangkan ketidakseim
bangan kontraksi otot dan nyeri yang 
diakibatkannya. Tetapi konsep ini banyak 
kelemahannya sebab hanya berdasarkan 
atas pengukuran ruang sendi antara proyeksi 




c. Berkurangnya kegiatan otot. Efek ‘oral 
splint’ dianggap berhubungan dengan 
menurunnya akivitas otot.
29
   Berbagai 
penelitian telah dilakukan antara lain 
dengan elektromiografi, tetapi hasilnya 
masih bertentangan, mungkin hal ini 
disebabkan oleh berbagai sebab antara lain 
perbedaan dalam protokol klinik selama 
eksperimen dan heterogenitas kelompok 
pasien. Meskipun respons pemakaian splint 
berbeda-beda, respons EMG terhadap terapi 
dengan splint kemaknaan biologiknya 
masih belum dimengerti dan masih perlu 
banyak  penelitian. 
d.  Mengurangi bruxism dan kaitannya dengan 
gangguan sendi rahang.  Telah lama diduga 
bahwa   ‘oral   splint’  ikut  berperan  dalam 
keberhasilan  penanggulangan gangguan 
sendi rahang dengan mengurangi 
bruxisme.
30-34
 Banyak penderita dengan 
bruxisme waktu tidur (SB) tidak 
mempunyai keluhan nyeri otot  
pengunyahan,
35-37
  dan  penderita SB  
merasakan nyeri hebat pada pagi hari , 
sedangkan penderita nyeri otot wajah 
(myofacial) merasakan sakit yang hebat  
pada sore hari.
36
 Hal ini membuktikan 
bahwa bruxisme waktu tidur dan nyeri otot 
wajah merupakan dua  hal yang berbeda 
dengan etiologi yang berbeda pula. 
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Berdasarkan data ini, maka usaha 
mengurangi bruxisme dengan oral splint 
untuk mengobati gangguan sendi rahang 
tidak akan berhasil, apalagi kemampuan 
‘oral splint’ mengurangi bruxisme masih 
belum mantap. Hal ini diteliti juga oleh 
Raphael dkk.
37
   pada penderita gangguan 
sendi rahang dengan nyeri otot wajah 
(MFP) yang menggunakan ‘oral splint’ 
untuk mengurangi nyeri otot wajah. 
 Hasilnya menunjukkan bahwa  keparahan 
bruxisme tidak menopang  efek terapetik 
splint, yang berarti bruxisme yang parah 
akan menghambat keberhasilan penggunaan 
splint dalam mengurangi nyeri otot wajah. 
Jadi penemuan ini menentang pendapat 
bahwa splint mengurangi MFP dengan 
mengurangi bruxisme. 
e. Menghilangkan interferensi oklusi . Teori 
yang paling popular mengenai mekanisme 
kerja ‘oral splint’di bidang kedokteran gigi 
adalah bahwa splint oklusal efektif karena 
mengurangi jumlah gigi yang berkontak, 
dan mengubah rangsang proprioseptif 
periodontal ke susunan saraf pusat
38,39
 dan 
memberi kepada pasien’ oklusal yang ideal’ 
atau ‘bebas interferensi’.38,40-42   Konsep 
bahwa interferensi oklusi menginduksi 
aktivitas otot secara abnormal disertai 
nyeri
43
 bertentangan  dengan  pendapat 
bahwa  otot yang hiperaktif adalah sebagai 
penyebab nyeri otot.
44-47
   
f. Mekanisme perilaku:  Teori kesadaran 
kognitif. Menurut teori ini, adanya splint 
sebagai benda asing dalam mulut 
diperkirakan akan mengubah rangsang taktil 
oral, memperkecil volume rongga mulut 
dan ruang untuk lidah yang akan 
menyebabkan si pasien  sadar mengenai 
posisi dan penggunaan rahangnya yang 
berpotensi merusak.
48,49
   Tetapi konsep ini 
masih harus dibuktikan. 
g. Efektivitas dalam klinik. Meskipun 
mekanisme kerja ‘oral splint’ belum  jelas,  
tetapi   perawatan yang menggunakan  alat 
ini tetap sangat banyak. Yang menjadi 
pertanyaan adalah bukan apakah  perbaikan 
pada pasien dapat diperoleh dengan splint, 
tetapi seberapa banyakkah  perbaikan yang 
dilaporkan itu menunjukkan efektivitas 
splint, yaitu nilai terapetik sebenarnya dari 
alat  splint dan berapa banyak yang 
disebabkan oleh faktor-faktor lainnya 
misalnya   efek placebo, hubungan pasien-
dokter dan /atau hal-hal lainnya. 
h. Secara singkat, pasien nyeri otot wajah 
(MFP/miofacial pain) dibagi atas 3 
kelompok, pertama:  kelompok kontrol 
pasif  yang hanya menggunakan’maxillary 
splint’ 30 menit pada setiap 7 kali 
kunjungan selama 11 minggu, kedua:  
kelompok kontrol aktif yang menggunakan 
‘palatal splint’ 24 jam/hari dan ketiga: 
kelompok terapi, yang menggunakan 
‘maxillary stabilizing splint’ 24 jam/hari. 
Hasilnya memperlihatkan penurunan 
intensitas rasa nyeri dan ketidaknyamanan 
pada ketiga kelompok pasien setelah 
perawatan 11 minggu, baik pada waktu 
istirahat maupun setelah tes pengunyahan, 
tetapi  tidak ada perbedaan bermakna antara 
ketiga kelompok tersebut. Efektivitas ’oral 
splint’ pada perawatan nyeri otot wajah 
masih tanda tanya, jadi timbul pertanyaan 
apakah ‘oral  splint’ ini masih akan dipakai 
? Disimpulkan disini bahwa ‘oral splint’ 
masih tetap akan digunakan sebagai 
pelengkap perawatan (adjunct)  dalam 
penanganan nyeri otot wajah, tetapi hanya 






 Bruxisme merupakan aktivitas  parafungsio- 
nal yang terjadi selama waktu tidur atau dalam 
keadaan sadar termasuk clenching, grinding dan 
/atau menggertakkan gigi geligi.
51
 
Bruxisme  waktu tidur (sleep bruxism) adalah 
suatu fenomena fisiologik yang dikendalikan 
dari pusat dan dipengaruhi oleh tingkat stres. 
Besarnya aktivitas otot selama episode 
bruxisme bergantung kepada pola oklusi, tetapi 
frekuensi episode bruxisme bergantung kepada 
tingkat stres. 
Pada dasarnya dapat dibedakan dua kelompok 
faktor penyebab bruxisme, yaitu faktor oklusal 
perifer dan faktor patopsikofisiologik sentral, 
  40 Indonesian Journal of Dentistry 2008; 15(1): 36-43 
‘Oral splint’ 
menurut hasil penelitian terakhir ternyata faktor 
oklusi dan bentuk gigi hampir tidak berperan. 
 Meskipun bruxisme dianggap merupakan 
faktor penyebab paling penting untuk kelainan 
sendi (TMJ disorders), disfungsi otot 
pengunyahan , ausnya gigi geligi, gigi ngilu dan 
kerusakan jaringan periodontal, dalam 
penelitian ternyata ditemukan bahwa hilangnya 
gigi geligi lah yang merupakan faktor paling 
penting untuk terjadinya gangguan pada sendi . 
Bila ada gigi yang hilang, fungsinya diambil 
alih oleh gigi gigi lainnya sehingga beban pada 
masing-masing gigi tersebut bertambah. 
 Bruxisme adalah hal yang normal.  Slavicek
52
 
melaporkan bahwa pasien yang clenching dan 
bruxisme menahun menggunakan organ 
pengunyahannya sebagai ’katup’ stres psikis 
dan ini terjadi di luar kesadarannya. Hal ini 
diteliti oleh Gomez
53
  yang menguatkan 
hipotesis bahwa parafungsi oral merupakan 
’jalan keluar’   untuk stres/ agresivitas pada 
manusia, sehingga dapat mengurangi efek stres 
pada susunan saraf pusat. 
 Pada kenyataannya fungsi bruxisme pada 
organ pengunyahan dapat melindungi manusia 
terhadap berbagai keadaan patologik yang 
disebabkan oleh stres psikis, sehingga 
perawatan oklusi gigi yang baik dapat 
membantu mempertahankan sistem somatik 
yang sehat.
52,54-56 
 Hubungan antara bruxisme 
dengan tidur telah diteliti dengan menggunakan 
polysomnografi yang dapat merekam kegiatan 
motorik otot pengunyahan, parameter otonomik 
dan aktifitas kistrik otak (EEG) selama tidur.
57
 
Dalam suatu penelitian   dilaporkan bahwa 
bruxisme yang memperlihatkan peningkatan 
aktifitas EMG otot-otot pengunyahan, 
merupakan akibat timbulnya respons atau 
perubahan tiba-tiba pada kedalaman tidur yang 
saat itu terjadi peralihan dari tidur yang dalam 
menjadi tidur yang ringan (LavigneGJ et al 
1999). Meskipun bruxisme dapat terjadi dalam 
semua tingkatan tidur, ia  lebih sering terjadi 
selama tahap 1 dan 2 dari tidur non-rapid eye 
movement (NREM) dan selama tidur rapid eye 
movement (REM).
57
   
 
Penanganan bruxisme dengan ’oral splint’ 
 Berbagai  penelitian   neurofisiologik 
menunjuk- kan  bahwa bruxisme waktu tidur 
(sleep bruxism/SB) merupakan kejadian 
peningkatan aktivitas yang sangat kuat 
berkaitan dengan susunan saraf pusat dan 
susunan saraf otonom pada waktu tidur. Di 
samping itu faktor stres psikososial turut 
berperan. Menejemen kognitif dan perilaku, 
termasuk menejemen stres dan perubahan pola 
hidup dapat sangat membantu.  Alat ’oral splint’ 
berguna untuk melindungi gigi geligi terhadap 
kerusakan
1
.   
Ommerborn dkk.
58
  membandingkan antara 
pemakaian ’oral splint’ dengan terapi 
pencatatan perilaku kognitif pada SB, hasilnya  
penurunan aktifitas SB secara bermakna pada 
kedua kelompok meskipun efeknya kecil dan 
tidak ada perbedaan spesifik antara kedua 
kelompok. Sedangkan Harada T dkk.
10
  dan 
Dube dkk.
11
   meneliti efek antara splint 
stabilisasi (SS) dan splint palatal (PS)  terhadap 
penderita SB, hasilnya menunjukkan kedua 
kelompok menurunkan aktifitas SB segera 
sesudah pemakaian splint, tetapi tidak ada 
penurunan SB setelah 2,4 atau 6 minggu 
pemakaian splint dan antara kelompok SS dan 
PS tidak ada perbedaan efek secara statistik  
terhadap SB.  Dan kedua jenis splint tersebut 
berefek menurunkan aktifitas EMG otot 
masseter pada SB, meskipun sifatnya 
sementara. Dalam suatu penelitian oleh van der 
Zaag J dkk.
59
  mengenai efektifitas occlusal 
stabilization splint  pada SB menggunakan 
pencatatan polisomnografik, dilaporkan baik 
splint stabilisasi oklusal maupun splint palatal 
tidak berpengaruh terhadap variabel SB. Secara 
perorangan hasilnya 33% terjadi peningkatan, 
33% tidak ada perubahan  dan 19% terjadi 
penurunan. Dengan tidak adanya efek splint 
pada suatu kelompok menunjukkan perlunya 
pertimbangan dalam menentukan indikasi 
pengunaan splint, yaitu harus   sesuai dengan 




 Efektifitas ’oral splint’ dalam terapi 
bruxisme masih merupakan tanda tanya. Tetapi 
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pemakaian ’oral splint’ masih dapat diterima 
karena bersifat non invasive,  dan dapat 
memberi semangat pada pasien atas 
kesembuhan.  ’Oral splint’ dapat dipakai untuk 
mengatur kebiasaan, dan sebagai alat proteksi 
untuk mencegah atau membatasi kerusakan  gigi 
dan jaringan periodontal terhadap beban yang 
berlebihan, disamping itu dapat digunakan 
sebagai pelengkap perawatan  pada nyeri 
orofasial akibat gangguan sendi rahang. Splint 
tidak menyembuhkan tetapi dapat berperan 
sebagai alat pembantu terapi non spesifik 
(healing aid) selama fase rehabilitasi pasien. 
Untuk aplikasi splint  perlu penentuan indikasi 
yang tepat. Adapun mekanisme kerjanya masih 
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